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Резюме. У хворих на гастроезофагеальну рефлюк-
сну хворобу та цукровий діабет типу 2 вивчено ефекти-
вність комплексної терапії інгібітором протонної пом-
пи, пепсаном та кверцетином. Встановлено вірогідне 
усунення порушень структурно-функціонального стану 
еритроцитів на тлі зниження протеолітичної та фібри-
нолітичної активностей крові в динаміці лікування. 
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Вступ. Відомо, що при захворюваннях трав-
ного каналу порушується система мікроциркуля-
ції. Важливе місце в підтриманні належної мікро-
циркуляції слизової оболонки посідають еритро-
цити (Ер), які здійснюють транспорт кисню та 
біологічно активних речовин до клітин, чим забез-
печується тканинний гомеостаз. В умовах трива-
лої декомпенсації глікемії у хворих на цукровий 
діабет (ЦД) зменшується кількість Ер, що цирку-
люють у крові, знижується їхня спроможність 
відновлювати в повному обсязі структуру клітин-
ної мембрани. У свою чергу, зменшення кількості 
Ер, їх старіння, зниження здатності до деформації 
супроводжується підвищенням в`язкості крові, 
формуванням мікроциркуляторного блоку, розви-
тком гіпоксії тканин та глибокими порушеннями 
процесів обміну речовин [2, 3, 5]. 
Протеолітичні ферменти та їх інгібітори бе-
руть участь у підтриманні гомеостазу організму, 
згортанні крові, обміні речовин, запаленні та тра-
вленні. Активація протеолізу розглядається як 
реакція організму на пошкодження і призводить 
до порушення резистентності слизової оболонки 
травного каналу. А стан протеолізу залежить від 
специфічних білків-інгібіторів, які інактивують 
протеолітичні ферменти [1, 4, 6].  
Водночас протеоліз лежить в основі таких 
життєво важливих фізіологічних процесів, як 
згортання крові, фібриноліз, регуляція кро-
в`яного тиску та ін. Ураження епітеліальних та 
ендотеліальних клітин слизової оболонки травно-
го каналу внаслідок зростання протеолітичної 
активності плазми крові супроводжується актива-
цією коагуляційної та тромбоцитарної ланок ге-
мостазу, що призводить до порушення реологіч-
них властивостей крові [4, 8]. 
Отже, пошук невідомих раніше механізмів 
розвитку та прогресування гастроезофагеальної 
рефлюксної хвороби (ГЕРХ) у хворих на ЦД типу 
2, а також способів ефективної корекції встанов-
лених порушень є актуальним. 
Мета дослідження. Вивчити ефективність 
застосування пепсану та кверцетину щодо їх 
впливу на показники фібринолізу, протеолізу та 
структурно-функціональних властивостей ерит-
роцитів у хворих на ГЕРХ, поєднану з ЦД типу 2. 
Матеріал і методи. Дослідження проведені 
у 85 осіб віком від 33 до 76 років, хворих на 
ГЕРХ, поєднану з ЦД типу 2 (47 чоловіків і 65 
жінок). Контрольну групу склали 20 практично 
здорових осіб (ПЗО) відповідного віку, в яких на 
момент обстеження не виявлено гострої патології 
та загострення хронічних захворювань. 
Верифікація діагнозу ЦД проводилася на під-
ставі анамнезу, результатів комплексу загально-
прийнятих клінічно-лабораторних та інструмента-
льних методів дослідження. Критерієм виключення 
з дослідження була наявність декомпенсованого ЦД 
з тяжким перебігом захворювання. Діагноз ГЕРХ 
встановлювали згідно з Лос-Анджелеською класи-
фікацією (1994), керуючись рекомендаціями Ген-
вальського (1997) та Монреальського (2005) консе-
нсусів – на підставі суб`єктивних симптомів, ендо-
скопічних критеріїв, інтраезофагеальної рН-метрії. 
Для порівняння результатів лікування були 
сформовані наступні групи пацієнтів, однорідних 
за віком та статтю: 1-ша група – сім хворих на 
ерозивну ГЕРХ (ЕГЕРХ), які приймали базисну 
терапію ГЕРХ (ІПП – омепразол у дозі 20 мг/
добу); 2-га група – 13 хворих на ЕГЕРХ, які на тлі 
базисної терапії отримували пепсан по 1 капсулі 4 
рази на добу; 3-тя група – дев’ять хворих на 
ЕГЕРХ, які додатково до стандартного лікування 
отримували пепсан по 1 капсулі 4 рази на добу та 
кверцетин по 0,04 г на ½ склянки води 2 рази на 
добу за 30 хв до їди; 4-та група – 14 хворих на 
неерозивну ГЕРХ (НГЕРХ), яким була призначена 
базисна терапія; 5-та група – 22 хворих на НГЕРХ, 
які на тлі базисної терапії отримували пепсан по 1 
капсулі 4 рази на добу; 6-та група – 20 хворих на 
НГЕРХ, які додатково до стандартного лікування 
отримували пепсан по 1 капсулі 4 рази на добу та 
кверцетин по 0,04 г на ½ склянки води 2 рази на 
добу за 30 хв до їди. Здорові особи склали 7-му 
(контрольну) групу. Тривалість лікування у всіх 
групах становила 28 днів. 
Морфофункціональний стан еритроцитів 
оцінювали за допомогою фільтраційних методів. 
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Індекс деформабельності еритроцитів (ІДЕ) ви-
значали методом З.Д. Федорової, М.О. Котовщи-
кової у модифікації М.Ю. Коломойця, В.М. Хо-
доровського. Відносну в`язкість еритроцитарної 
суспензії (ВВЕС) досліджували за методом О.Ф. 
Пирогової, В.Д. Джорджикія в модифікації 
З.Д.Федорової, М.О. Котовщикової. Стан протеї-
назо-інгібіторної системи крові визначали за ме-
тодом К.Н. Веремеєнко із співавт. за лізисом азо-
альбуміну (ЛАА) (розпад низькомолекулярних 
білків), азоказеїну (ЛАК) (деградація високомо-
лекулярних білків) та азоколу (ЛК) (лізис колаге-
ну) та вмістом α2-макроглобуліну (“Даниш Ltd.”, 
Львів). Стан ферментативного та неферментатив-
ного фібринолізу у плазмі крові вивчали за допо-
могою набору реактивів фірми “Даниш 
Ltd.” (Львів) за методиками Н. Тіца. Статистичну 
обробку результатів дослідження проводили із 
використанням параметричних методів варіацій-
ної статистики. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Дані, наведені в табл. 1, 2, демонструють наяв-
ність порушень морфофункціонального стану 
еритроцитів у всіх обстежених. Зокрема, у хво-
рих на ЕГЕРХ та ЦД типу 2 показник ІДЕ змен-
шувався на 20,0 % (р<0,05), тоді як у пацієнтів з 
НГЕРХ та ЦД типу 2 виявлено зниження зазначе-
ного показника на 13,7 % (р<0,05) за вірогідних 
відмінностей порівняно з ПЗО та між собою. 
ВВЕС у даних хворих була збільшена на 23,1% 
(p<0,05) та на 11,5% (p<0,05) порівняно з контро-
льною групою та між собою.  
Зниження ІДЕ є відображенням підвищення 
ригідності мембран Ер, що при гіперглікемії мо-
же поглиблювати резистентність Ер до глюкози 
та зумовити оклюзію капілярного русла, підви-
щуючи в`язкість крові, а це спричинює порушен-
ня в системі мікроциркуляції. Збільшення в`яз-
кості крові призводить до погіршення кровопос-
тачання та сприяє наростанню мікроциркулятор-
ної гіпоксії, спричинюючи трофічні розлади в 
слизовій оболонці гастродуоденальної зони [5]. 
Комплексне лікування із залученням пепса-
ну та кверцетину у хворих на ГЕРХ та ЦД типу 2 
сприяло вірогідно більш високому ступеню збі-
льшення (на 22,0 % (p<0,05) у 3-й групі, на 
16,5 % (p<0,05) у 6-й групі) та нормалізації показ-
ника ІДЕ  відносно даних до лікування, більш 
суттєвому зниженню показника ВВЕС (на 16,4 % 
(p<0,05) та на 12,5 % (p<0,05) відповідно) у дина-
міці лікування на відміну від 1-ї та 4-ї груп, де 
ІДЕ достовірно збільшувався на 10,8 % (p<0,05) 
та з тенденцією до збільшення на 6,7 % (p>0,05), 
а ВВЕС знижувалась на 12,1 % (p<0,05) та на 
Таблиця 1 
Показники структурно-функціональних властивостей еритроцитів, протеїназо-інгібіторної  
системи крові та інтенсивності фібринолізу у хворих на ерозивну гастроезофагеальну  
рефлюксну хворобу із супровідним цукровим діабетом типу 2 у динаміці лікування, (M±m) 
Показники 
Групи обстежених 
Базисна терапія 
(група 1), n=7 
Базисна терапія + пепсан 
(група 2), n=13 
Базисна терапія + пеп-
сан+кверцетин 
(група 3), n=9 
ПЗО 
(група 7), 
n=20 
до лік. після лік. до лік. після лік. до лік. після лік. 
ІДЕ, 
% 
28,72±0,80 
* 
31,82±0,94 */
**/***/# 
28,76±0,59 
* 
34,53±0,49 
*/** 
28,99±0,34 
* 
35,35±0,74 
** 
36,04± 
0,37 
ВВЕС, 
у.о. 
1,65±0,06 
* 
1,45±0,03 */
**/***/# 
1,58±0,06 
* 
1,36±0,02 
** 
1,59±0,06 
* 
1,33±0,03 
** 
1,30± 
0,02 
Лізис  
азоальбуміну, 
Е440/мл/год 
2,49±0,26 
* 
1,85±0,11 
*/**/***/# 
2,44±0,24 
* 
1,43±0,09 
** 
2,44±0,32 
* 
1,25±0,10 
** 
1,19± 
0,16 
Лізис азоказеїну, 
Е440/мл/год 
3,06±0,43 
* 
2,63±0,18 
*/***/# 
2,99±0,34 
* 
2,11±0,12 
*/** 
3,02±0,31 
* 
1,80±0,22 
** 
1,68± 
0,13 
Лізис азоколу,  
Е440/мл/год 
1,40±0,09 
* 
1,23±0,10 
*/***/# 
1,43±0,21 
* 
0,98±0,07 
*/** 
1,40±0,19 
* 
0,82±0,08 
** 
0,78± 
0,06 
α2 - МГ 
мкмоль/л 
0,45±0,04 
* 
0,49±0,06 
  
0,45±0,03 
* 
0,56±0,04 
** 
0,44±0,03 
* 
0,59±0,05 
** 
0,59± 
0,03 
СФА 
Е440/мл/год 
1,74±0,10 
* 
1,58±0,04 
*/***/# 
1,76±0,09 
* 
1,37±0,05 
** 
1,72±0,10 
* 
1,29±0,09 
** 
1,30± 
0,08 
НФА 
Е440/мл/год 
0,69±0,04 
* 0,62±0,03 
0,70±0,07 
* 
0,54±0,03 
** 
0,71±0,08 
* 
0,51±0,05 
** 
0,53± 
0,04 
ФФА 
Е440/мл/год 
1,05±0,05 
* 
0,96±0,04 
# 
1,06±0,08 
* 
0,83±0,05 
** 
1,01±0,07 
* 
0,78±0,05 
** 
0,77± 
0,06 
Примітка. * – різниця вірогідна щодо показників у ПЗО (р<0,05); ** – різниця вірогідна порівнянно з показником до 
лікування (р<0,05); *** – різниця вірогідна порівняно з показником у хворих, де до базисного лікування додано пепсан 
(р<0,05); # – різниця вірогідна порівняно з показником у хворих, де до базисного лікування додано пепсан та кверце-
тин (р<0,05) 
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Таблиця 2 
Показники структурно-функціональних властивостей еритроцитів, протеїназо-інгібіторної  
системи крові та інтенсивності фібринолізу у хворих на неерозивну гастроезофагеальну  
рефлюксну хворобу із супровідним цукровим діабетом типу 2 у динаміці лікування, (M±m) 
Показники 
Групи обстежених 
Базисна терапія 
(група 4), n=14 
Базисна терапія + пепсан 
(група 5), n=22 
Базисна терапія + пеп-
сан+кверцетин 
(група 6), n=20 
ПЗО 
(група 7), 
n=20 
до лік. після лік. до лік. після лік. до лік. після лік. 
ІДЕ, 
% 
30,97±0,66 
* 
33,05±0,87 
*/***/# 
30,85±0,42 
* 
36,23±0,63 
** 
31,52±0,44 
* 
36,72±0,61 
** 36,04±0,37 
ВВЕС, 
у.о. 
1,45±0,03 
* 
1,35±0,02 
**/***/# 
1,46±0,05 
* 
1,28±0,02 
** 
1,44±0,03 
* 
1,26±0,02 
** 1,30±0,02 
Лізис  
азоальбуміну, 
Е440/мл/год 
1,70±0,11 
* 
1,48±0,08 
***/# 
1,69±0,09 
* 
1,25±0,07 
** 
1,73±0,11 
* 
1,17±0,09 
** 1,19±0,16 
Лізис азоказеїну, 
Е440/мл/год 
2,32±0,25 
* 
2,00±0,11 
# 
2,34±0,20 
* 
1,81±0,07 
** 
2,25±0,21 
* 
1,66±0,10 
** 1,68±0,13 
Лізис азоколу,  
Е440/мл/год 
1,04±0,06 
* 
0,97±0,06 
*/***/# 
1,10±0,13 
* 
0,80±0,05 
** 
1,04±0,09 
* 
0,75±0,05 
** 0,78±0,06 
α2 - МГ 
мкмоль/л 0,54±0,05 0,57±0,04 0,55±0,04 0,59±0,03 0,55±0,02 
0,64±0,03 
** 0,59±0,03 
СФА 
Е440/мл/год 
1,55±0,08 
* 
1,40±0,06 
***/# 
1,54±0,07 
* 
1,22±0,06 
** 
1,53±0,08 
* 
1,20±0,07 
** 1,30±0,08 
НФА 
Е440/мл/год 
0,61±0,04 0,53±0,04 0,60±0,05 0,50±0,03 0,62±0,04 0,49±0,03 ** 0,53±0,04 
ФФА 
Е440/мл/год 
0,94±0,04 
* 
0,87±0,04 
***/# 
0,94±0,06 
* 
0,72±0,04 
** 0,91±0,07 
0,71±0,06 
** 0,77±0,06 
Примітка. * – різниця вірогідна щодо показників у ПЗО (р<0,05); ** – різниця вірогідна порівняно з показником до 
лікування (р<0,05); *** – різниця вірогідна порівняно з показником у хворих, де до базисного лікування додано пепсан 
(р<0,05); # - різниця вірогідна порівняно з показником у хворих, де до базисного лікування додано пепсан та кверце-
тин (р<0,05) 
6,9 % (p<0,05), вірогідно відрізняючись від показ-
ників до лікування. Достовірна різниця спостері-
галась між 1-ю і 2-ю, 1-ю і 3-ю, 4-ю і 5-ю та 4-ю і 
6-ю групами [11]. 
При аналізі показників протеїназо-
інгібіторної системи крові були отримані такі 
дані (табл. 1, 2). Перш за все у хворих на ЕГЕРХ 
та ЦД типу 2 слід відзначити істотно підвищену 
інтенсивність лізису дрібнодисперсних білків – у 
2,1 раза (p<0,05), великодисперсних білків та ко-
лагену – в 1,8 раза (p<0,05) порівняно з ПЗО.  
Водночас, у хворих на НГЕРХ та ЦД типу 2 
встановлено збільшення ЛАА в 1,4 раза (p<0,05), 
ЛАК – в 1,4 раза (p<0,05) та ЛК – в 1,4 раза 
(p<0,05) порівняно з контрольною групою, із на-
явністю вірогідної міжгрупової різниці.  
Відомо, що виявлена надлишкова активація 
протеолізу може призвести до загибелі клітин та 
розвитку істотних функціональних та органічних 
змін з боку стравоходу. 
Також виявлено зменшення концентрації α2-
МГ при ГЕРХ та ЦД типу 2, а саме в обстежених з 
ЕГЕРХ – на 25,0 % (p<0,05), у пацієнтів з НГЕРХ 
спостерігалася лише тенденція до зниження зазна-
ченого показника на 8,3 % (р>0,05) із наявністю 
вірогідної різниці між групами (р<0,05). Дані літе-
ратури свідчать, що зі збільшенням тривалості 
захворювання на ЦД (більше п’яти років), актив-
ність інгібіторів протеолізу поступово зменшуєть-
ся, що свідчить про зниження компенсаторних 
можливостей організму. Це підтверджують ре-
зультати наших досліджень, тому що середня три-
валість захворювання на ЦД у обстежених осіб 
перевищувала п’ять років [1, 6, 10]. 
Вивчення протеолітичної активності в пацієн-
тів через місяць від початку лікування показало, 
що терапія з ізольованим призначенням інгібітора 
протонної помпи недостатньо корегує інтенсив-
ність лізису низько- та високомолекулярних білків 
плазми крові, що, у свою чергу, може спричинити 
персистування запальних та ерозивних змін слизо-
вої оболонки стравоходу. Так, у хворих 1-ї групи 
рівень ЛАА вірогідно знизився на 25,7 % (р<0,05) 
і відзначалася тенденція до зниження показників 
ЛАК – на 14,1 % (р>0,05) та ЛК – на 12,1 % 
(р>0,05), відносно даних до лікування; в обстеже-
них 4-ї групи суттєвого зменшення не відзнача-
лось (12,9 % (р>0,05), 13,8 % (р>0,05) та 6,7 % 
(р>0,05)) відповідно. Додаткове включення пепса-
ну та кверцетину до комплексу лікування сприяло 
вірогідному зниженню ЛАА, ЛАК та ЛК у плазмі 
крові у хворих на ЕГЕРХ на 48,8, 40,4 і 41,4 % 
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(р<0,05), та в пацієнтів із НГЕРХ – на 32,4, 26,2 і 
27,9 % (р<0,05) відповідно порівняно з показника-
ми до лікування та були достовірно нижчими, ніж 
у групах, яким призначалася лише базисна тера-
пія. Застосування пепсану також призвело до віро-
гідного зниження інтенсивності плазмових протеї-
наз (р<0,05), відносно даних до лікування та пока-
зників у пацієнтів, яким призначали лише базисну 
терапію [7, 9, 11].  
При дослідженні впливу лікування на вміст 
інгібіторів протеолізу було встановлено вірогідне 
зростання вмісту α2-МГ у пацієнтів 2-ї групи на 
24,4 %, у пацієнтів 3-ї групи – на 34,1 % та обсте-
жених 6-ї групи на – 16,4 % (p<0,05), відносно 
показників до лікування. У пацієнтів 1-ї, 4-ї та 5-ї 
груп спостерігалася лише тенденція до підвищен-
ня даного показника на 8,9 %, 5,6 % та 7,3 % 
(р>0,05), без вірогідної різниці між групами 
(р>0,05). Зниження вмісту α2-МГ у хворих на 
ЕГЕРХ та НГЕРХ, які отримували тільки базисну 
терапію, не забезпечує належного захисту від дії 
протеїназ та може призвести до підсилення запа-
льного процесу в слизовій оболонці стравоходу. 
Результати дослідження фібринолітичної 
активності плазми крові показали, що у хворих 
на НГЕРХ та ЦД типу 2 СФА зростала порівняно 
з ПЗО на 18,5 % (p<0,05), однак у обстежених на 
ЕГЕРХ та ЦД типу 2 набула максимальної інтен-
сивності і перевищила контроль на 33,9 % 
(p<0,05), що на 13,0 % (p<0,05) вище, ніж у хво-
рих на НГЕРХ. НФА у пацієнтів із НГЕРХ досто-
вірно не відрізнялася від контрольної (р>0,05), у 
той час як у хворих на ЕГЕРХ НФА перевищува-
ла нормативні показники на 32,1 % (p<0,05). У 
наших пацієнтів надмірна активація фібриноліти-
чної системи відбувається за рахунок фермента-
тивного фібринолізу. ФФА збільшувалась на 
20,1 % (p<0,05) у осіб із НГЕРХ та на 35,1 % 
(p<0,05) із ЕГЕРХ, що вірогідно відрізняються 
при порівнянні з ПЗО. 
Аналіз впливу терапії на фібринолітичний 
потенціал крові вказує на те, що під впливом ба-
зисної терапії і пепсану та стандартного лікуван-
ня з додованням пепсану та кверцетину відбува-
ється істотна корекція процесів фібринолізу, що 
проявлялося достовірним зниженням СФА, НФА 
та ФФА. Так у 2-й групі СФА (табл. 1) знижува-
лась на 22,2 % (p<0,05), НФА – на 22,9 % 
(p<0,05), ФФА – на 22,8 % (p<0,05); у 3-й групі 
дані показники знижувались із нормалізацією 
відповідно на 25,0 % (p<0,05), 28,2 % (p<0,05), 
22,8 % (p<0,05). У 5-й та 6-й групах пацієнтів 
після лікування СФА нормалізувалася та знижу-
валася на 20,8 % (p<0,05) і 21,6 % (p<0,05), НФА 
– на 16,7 % (p>0,05) та 21,0 % (p<0,05), ФФА – на 
23,4 % (p<0,05) та 22,0 % (p<0,05). Слід зазначи-
ти, що в пацієнтів, які приймали лише інгібітори 
протонної помпи, показники фібринолізу також 
покращувались, проте дані зміни були менш істо-
тними порівняно з групами, які використовували 
комбіноване лікування, та лише мали тенденцію 
до зростання (p>0,05) із наявністю вірогідної 
міжгрупової різниці (p<0,05). 
Висновки 
1. При гастроезофагеальній рефлюксній хво-
робі із супутнім цукровим діабетом типу 2 спо-
стерігаються виражені зміни структурно-
функціонального стану еритроцитів: зменшуєть-
ся їх здатність до деформації та збільшується 
відносна в`язкість еритроцитарної суспензії. 
2. Важливими ланками патогенезу гастроезо-
фагеальної рефлюксної хвороби у хворих на цук-
ровий діабет типу 2 є підвищення фібринолітич-
ної активності плазми крові та дисбаланс протеї-
назо-інгібіторної системи (зростання протеолізу 
на тлі дефіциту плазмових інгібіторів протеїназ), 
що поглиблюються зі зростанням ступеня ура-
ження слизової оболонки стравоходу. 
3. Комплексна терапія хворих на гастроезо-
фагеальну рефлюксну хворобу та цукровий діа-
бет типу 2, що включає інгібітор протонної пом-
пи, пепсан та кверцетин, сприяє відновленню 
балансу протеїназо-інгібіторної системи, норма-
лізації фібринолітичної системи крові та покра-
щує морфофункціональний стан еритроцитів. 
Перспективи подальших досліджень. Не 
викликає сумнівів необхідність продовження 
пошуку нових підходів до діагностики та ліку-
вання гастроезофагеальної рефлюксної хвороби у 
хворих на цукровий діабет типу 2, що сприятиме 
покращанню прогнозу даного захворювання. 
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ИНДЕКС СВОБОДНЫХ АНДРОГЕНОВ У ДЕВОЧЕК-ПОДРОСТКОВ  
С ВТОРИЧНОЙ АМЕНОРЕЕЙ 
ГУ «Институт охраны здоровья детей и подростков НАМН Украины», г. Харьков 
Резюме. У 92 девочек 13-17 лет с вторичной аме-
нореей и 54 девочек того же возраста с регулярным 
менструальным циклом определены уровни тестостеро-
на, сексстероидсвязывающего глобулина (ССГ), рас-
считан индекс свободных андрогенов. Показано, что у 
девочек-подростков с вторичной аменореей обнаружи-
вается не только нормальный и повышенный, но и сни-
женный индекс свободных андрогенов. Величина инде-
кса свободных андрогенов связана с выраженностью 
гирсутного синдрома, длительностью аменореи, показа-
телями индекса массы тела и временем появления пер-
вой менструации. 
Ключевые слова: вторичная аменорея, девочки-
подростки, тестостерон, сексстероидсвязывающий гло-
булин, индекс свободных андрогенов. 
Введение. Нарушения менструальной функ-
ции (НМФ), возникшие в период пубертата, без 
надлежащей коррекции могут сохраняться и про-
грессировать в фертильном возрасте, приводя в 
дальнейшем к бесплодию и акушерским ослож-
нениям. К числу наиболее прогностически небла-
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КОРРЕКЦИЯ НАРУШЕНИЙ СТРУКТУРНО - ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ  
ЭРИТРОЦИТОВ, ПРОТЕИНАЗО - ИНГИБИТОРНОЙ СИСТЕМЫ И  
ФИБРИНОЛИТИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ ПЛАЗМЫ КРОВИ У БОЛЬНЫХ  
ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНОЙ РЕФЛЮКСНОЙ БОЛЕЗНЬЮ В СОЧЕТАНИИ  
С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ ТИПА 2 
Ю.В. Коханюк 
Резюме. У больных гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью и сахарным диабетом типа 2 изучена эффек-
тивность комплексной терапии ингибитором протонной помпы, пепсаном и кверцетином. Установлено достовер-
ное устранения нарушений структурно-функционального состояния эритроцитов на фоне снижения протеолитиче-
ской и фибринолитической активности крови в динамике лечения. 
Ключевые слова: гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, сахарный диабет типа 2, протеолиз, фибринолиз, 
эритроцит, пепсан, кверцетин. 
CORRECTION OF ERYTHROCYTES STRUCTURAL AND FUNCTIONAL STATE,  
PROTEINASE – INHIBITORY SYSTEM AND FIBRINOLYTIC ACTIVITY OF PLASMA  
IN PATIENTS WITH GASTROESOPHAGEAL REFLUX DISEASE  
AND DIABETES MELLITUS TYPE 2 
Yu.V. Kohaniuk 
Abstract. The effectiveness of the treatment by means of proton pump inhibitor, pepsan and quercetin in patients with 
gastroesophageal reflux disease and diabetes mellitus type 2 has been studied. A significant elimination of disorders in 
structural and functional state of erythrocytes against the background of a decrease of blood proteolytic and fibrinolytic 
activity in the dynamics of treatment was established.  
Key words: gastroesophageal reflux disease, diabetes mellitus type 2, proteolysis , fibrinolysis, erythrocyte, pepsan, 
quercetin. 
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